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OBJECTIFS 


Diagnostiquer un diabete 
chez I'enfant et chez I'adulte. 
Identifier les situations 
d’urgences et planifier 
leur prise en charge. 

Argumenter I'attitude 
therapeutique et planifier 
le sum du patient. 

Decrire les principes de la 
prise en charge au long cours. 


cornprendre 

> Le diabete de type 2 est une maladie multifactorielle, due a des facteurs lies 
a I'environnement et a des facteurs hereditaires. La prevention ne peut s'adresser 
actuellement qu'aux facteurs environnementaux. Les connaissances les concernant ont 
progresse au cours des dix dernieres annees. La modification « en profondeur » 
des habitudes de vie, avec la lutte contre I'obesite et la sedentarite (alimentation, 
activite physique) ont une part importante dans la prise en charge. Ces mesures sont 
les seules dont I'efficacite et I’innocuite en prevention primaire ont ete prouvees. 

Sur elles repose la lutte contre la flambee epidemique attendue de ce diabete de type 2. 
De meme, elles constituent un des aspects primordiaux de la prise en charge 
du diabete avere. L'education du patient et son entourage, des la decouverte du diabete, 
est un temps indispensable du traitement. 


> 


Le caractere progressif et longtemps asymptomatique de la maladie est un facteur 
de gravite. Le diagnostic est porte tardivement, des complications sont deja presentes 
gui temoignent du temps perdu. Un depistage precoce et cible sur « les sujets a 
risgue », facilite par la simplicity et le faible cout du dosage de la glycemie a jeun 
permet de normaliser 5 a 10 ans plus tot la glycemie, et de realiser ainsi la prevention 
primaire des complications, et probablement d'enrayer ('aggravation de I'hyperglycemie. 

Le traitement simultane et intensif, avec des objectifs precis et une demarche pas a pas, 
a la fois du diabete proprement dit et des facteurs de risque cardiovasculaire souvent 
associes (hypertension arterielle, dyslipoproteinemies et anomalies de I'hemostase), a fait 
la preuve de son efficacite pour la prevention primaire et secondaire des complications 
et dans la diminution de la mortality directement imputable a celles-ci. 


L e diabete de type 2 (80 a 90 % 
des diabetes des paysocciden- 
taux) pose un probleme majeur 
de sante publique par le nombre de 
patients atteints, et surtout par ses 
complications vasculaires qui en 
font la gravite : 70 % des causes de 
deces sont coronaires ou vasculaires. 

II correspond a I'ancien diabete de la 
maturite et au diabete non insulino- 
dependant(DNID) de la classification 
de I'OMS qui a prevalu jusqu'en 1998. C’est une maladie chronique 
multifactorielle qui resulte a la fois d'une predisposition genetique et 
de facteurs d'environnement.C'estaussiun syndrome, qui regroupe des 
affections diverses liees a des susceptibilites genetiques differentes, 
et dont le commun denominateur est une hyperglycemie chronique respon- 
sable de complications micro-et macrovasculaires et d'une neuropathie. 

Le traitement a pour objectif de reduire I'incidence des complications 
et d'ameliorer la qualite de la vie, en corrigeant I'hyperglycemie et 
les facteurs de risque vasculaire associes, comme I'ont montre 
des etudes d'intervention recentes. 


Le diabete est, selon I'OMS, une hyperglycemie chronique, definie 
par une glycemie a jeun ^1,26 g/L (7 mmol/L) a 2 reprises, et (ou) &2 g/L 
(11 mmol/L) a un moment quelconque de la journee ou 2 h apres 
charge orale de 75 g de glucose (test non recommande pour le dia- 
gnostic). Le diagnostic de diabete de type 2 est porte sur son 
debut apres 40 ans, avec exces ponderal ou obesite, des antece- 
dents familiaux, une hyperglycemie moderee (souvent < 2 g/L a jeun), 
une absence de cetose, la presence d'une hypertension et (ou) d’une 
dyslipoproteinemie, et a posteriori sur la non-necessite de recourir 
a I'insuline durant I'annee qui suit le diagnostic. 
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EPIDEMIOLOGIE 


Elle revet actuellement une allure pandemique touchant les 
pays industrialises et les pays en voie de developpement, du fait 
d'une urbanisation croissante, d'une occidentalisation du mode de 
vie et du vieillissement de la population. Le nombre de diabetiques 
dans le monde etait de 135 millions en 1995, de 150 en 2000 et 
atteindra 235 en 2025, si des mesures de prevention primaire ne 
sont pas mises en place. La prevalence varie selon les pays, les 
conditions de vie et les ethnies. En 1998, elle etait chiffree en 
France (Caisse nationale d'assurance maladie, Cnam) a 3,06 % de 
la population, pres de 2 millions de patients, ages en moyenne de 
63 ans et avec un sex-ratio de 1,04. La prevalence est plus elevee 
dans les regions du Centre, du Sud-Est et les departements et 
territoires d'outre-mer que dans les regions du Nord et de I'Ouest. 
L'incidence (nombre de nouveaux patients pris en charge) est de 
3,2 % pour les annees 1998-2001, soit environ 100/100 000 par an. 
Le diabete de type 2 survient habituellement apres 40 ans. La pre- 
valence s'eleve avec I'age, depasse 10 % apres 65 ans et 15 % 
apres 75 ans. Les formes de I'enfant correspondent, en general, 
a des formes monogeniques, mais actuellement, des formes 
« communes » apparaissent chez I'adolescent, du fait des conditions 
d'environnement, obesite et inactivity notamment. 

II faut completer I’epidemiologie du diabete par celle de ses 
complications coronaires et vasculaires. Les diabetiques de type 2 
represented actuellement 30 a 40 % des patients hospitalises 
en unites de soins intensifs de cardiologie, de maladies vasculaires 
et d’accidents vasculaires cerebraux. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Anomalies metaboliques 

L'OMS definit le diabete de type 2 comme « I'association variable 
d'une diminution de Tinsulinosecretion et de I'insulinosensibilite ». 
II repond a deux anomalies : une dysfonction insulaire et une insulino- 
penie (liees a des facteurs hereditaires et congenitaux), et une 
insulinoresistance (liee a I'environnement et revelatrice de I'ano- 
malie precedente). Dans cette maladie heterogene, la place 
respective des differents facteurs peut varier d'une forme et 
d'une famille a I'autre, mais la presence du deficit insulaire est 
constante : il n'existe pas de diabete sans insulinopenie. 

1. Anomalies de rinsulinosecretion 

Elies sont multiples : anomalies dynamique (disparition de la 
pulsatilite de la secretion basale), cinetique (perte de la phase 
precoce de I'insulinosecretion apres glucose), qualitative (secretion 
en exces de pro-insuline), quantitative (insulinopenie relative 
puis absolue) et progressive (aggravation de I'insulinopenie avec 
le temps). La capacity d'insulinosecretion est reduite de 50 % lors 
du diagnostic et s'abaisse a 35 % 6 ans plus tard (UKPDS, United 
Kingdom Prospective Diabetes Study, v. Pour approfondir). Ce 
tarissement progressif explique revolution vers Tinsulinotherapie 
(diabete insulinonecessitant) dans 50 % des cas dans un delai 


moyen de 10 ans. La dysfonction insulaire s’observe des les stades 
initiaux, et chez les apparentes au 1 er degre, element en faveur d'une 
predisposition genetique. Une origine congenitale a ete evoquee 
sur I'existence de correlation entre petit poids de naissance et 
developpement ulterieur d'un diabete, qui suggere le role d’une 
hypotrophie fcetale et d’une insuffisance de developpement des 
cellules p liee a une denutrition in utero. 

2. Deficit de I'insulinosensibilite 

L'insulinoresistance est une diminution de la sensibilite a I’insuline 

des tissus cibles a Taction de Tinsuline (muscle, tissu adipeux et foie) 
mise en evidence par la technique du clamp normoglycemique 
hyperinsulinemique. Des etudes ont montre qu'elle pouvait preceder 
le debut du diabete. Les situations dans lesquelles elle s'observe 
sont physiologiques : grossesse (diabete gestationnel), vieillissement 
(augmentation de la frequence du diabete avec I'age), et [ou] 
liees a I'environnement (exces ponderal, sedentarite, diminution 
des depenses de thermoregulation). 

3. Interaction de I'insulinopenie 
et de l'insulinoresistance 

Une obesite n’entraine habituellement pas de diabete, car la 
cellule p adapte son debit a (’augmentation des besoins. En 
revanche, quand existe en meme temps une incapacity gene- 
tique ou congenitale a augmenter I'insulinosecretion, un diabete 
apparaTt (v. figure). Ce phenomene est appele absence de com- 
pensation par les cellules p. Les besoins en insuline augmentent 
dans d’autres situations, qui peuvent reveler le diabete : secre- 
tion en exces d'hormones hyperglycemiantes (acromegalie, glu- 
cagonome, hypercorticisme, pheochromocytome), prise de 
medicaments : corticoides, cestrogenes, diuretiques thiazidiques. 


Facteurs environnementaux 


Obesite, sedentarite 

i > 

w Facteurs 

genetiques 

•Vinsulinosensibilite 


Rinsulinosecretion 

4 


Hypotrophie 

fcetale 




\ 

Obesite simple 


Intolerance au glucose 


Formes monogeniques Formes communes 

de diabete de type 2 de diabete de type 2 


Em Interaction des facteurs qui conduisent aux differentes 
formes de diabete de type 2. 

A gauche : formes monogeniques, liees a une insulinopenie 
isolee. A droite, formes communes de diabete de type 2, liees 
a Tinteraction entre une insulinopenie d'origine genetique et 
(ou) liee a une denutrition foetale, et une diminution de la sensi- 
bilite tissulaire a Taction de Tinsuline, principalement secondaire 
aux conditions d'environnement. 
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BD Genotypes et phenotypes cliniques des 6 varieties connues de MODY 



MODY 1 MODY 2 

MODY 3 

MODY 4 

MODY 5 

MODY 6 

MODY X 

Gene 

1 HNF-4a 

1 glucokinase 

1 HNF-lcx. 

1 IPF-1 

1 HNF-1|3 

1 NeuroDI ou p2 

1 ? 

Debut 

1 adolescence 

1 enfance 

1 adulte 

1 adulte 

1 adolescence 


1 variable 

Particularity 


1 diabete 
neonatal 
(homozygote) 

1 i seuil renal 
du glucose 

1 agenesie 
du pancreas 
(homozygote) 

1 polykystose 
renale, 
insuffisance 
renale 



Microangiopathie 

1 ++ 

1 rare 

1 +++ 

1 ? 

1 ? 

1 variable 

1 variable 

Traitement 

1 SHN, insuline 

1 regime, 
exercice, SFIN 

1 SHN, insuline 

1 SHN 

1 insuline 

1 insuline 

1 variable 

Frequence France 
(Grande-Bretagne) 

<1% 

(5 %) 

63% 

(20 %) 

20% 

(65 %) 

<1% 

(1 %) 

<1% 

(1 %) 

<1% 

(1 %) 

15% 

(10 %) 

(80 % Japon) 


HNF : hepatic nuclear factor: IPF-1 : insulin promoter factor 1 ; SFIN : sulfonylurees. 


Formes cliniques et genetiques 

Les formes monogeniques ne represented que 5 a 10 % et 
sont liees a un deficit isole de I'insulinosecretion, avec une insulino- 
sensibilite normale. Les formes communes ou polygeniques, les 
plus frequentes, sont definies « par defaut », faute de marqueur 
genetiquespecifique. 

1. Formes monogeniques et syndromiques 
(10 % des cas ) 

/ Diabete de type MODY ( ou Maturity Onset Diabetes of the Young ): 
le MODY est caracterise par une transmission autosomique 
dominante, une penetrance elevee, et un age de debut precoce, 
avant 25 ans. Le MODY 2, premier isole (1992) est du a differentes 
mutations du gene de la glucokinase et represente 2 % des 
diabetiques de type 2 d'origine europeenne. La glucokinase 
catalyse la premiere etape du metabolisme intracellulaire du 
glucose (phosphorylation en glucose-6-phosphate) et controle 
le catabolisme du glucose dans la cellule (5 et I'hepatocyte. Du 
fait d'une glucokinase pas ou peu active, la cellule est incapable 
de reconnaitre I'hyperglycemie, et le seuil glycemique de secre- 
tion de I'insuline est superieur a la normale. Le M0DY2 est une 
forme avec hyperglycemie moderee, d'aggravation lentement 
progressive, peu compliquee. Le MODY 1 (premier decrit clini- 
quement) est du a des mutations d'un gene codant un facteur de 
transcription hepatique, FINF4a. Cette forme est rare, le meca- 
nisme moleculaire conduisant au diabete est mal connu. Le 
MODY 3, du a des mutations du gene codant HNFIa, autre 
facteur de transcription insulaire et hepatique, correspond a 
25 a 30 % des diabetes non insulinodependants a debut pre- 
coce. II est responsable d'un diabete severe, avec un debut 
symptomatique, et devient rapidement insulinodependant. II est 
caracterise par I'importance et la frequence des complications 
micro- et macrovasculaires, dont la severite en rapport avec 
celle de I'hyperglycemie. D'autres formes de MODY ont ete 
decrites, mais elles n'expliquent pas la totalite des diabetes a 
phenotype MODY (MODY X, tableau 1). De nouvelles decouvertes 
sontdoncaprevoir. 


/ Le diabete mitochondrial ou MIDD (Maternally inherited diabetes 
and deafness): isole en1992, il est du a une mutation ponctuelle 
de I'ADN mitochondrial en position 3243 (ARN de transfert de la 
leucine), avec une insulinopenie isolee et une insulinosensibilite 
normale. II est caracterise par la transmission maternelle, un 
debut precoce (en moyenne 35 ans), des manifestations associees : 
surdite (100 %), alteration de I'epithelium pigmentaire retinien 
ou dystrophie maculaire (85 %), atteintes musculaire et neuro- 
logique (50 %). Les complications retiniennes sont rares, contrastant 
avec une atteinte renale severe par nephropathie mitochondriale. 
D'autres mutations ponctuelles ou des deletions associees a un dia- 
bete ont ete decrites, notamment chez I'enfant. Le diabete lie a la 
mutation 3243 represente 1 a 2 % des diabetes de type 2 en France. 

2. Formes polygeniques ou « communes » 

(90 % des cas) 

II s'agit d'affections multifactorielles dues a des facteurs 
innes et acquis, I'insulinoresistance venant devoiler le deficit de 
I'insulinosecretion genetiquement transmis (figure). Le phenotype 
comporte un exces ponderal dans 80 % des cas, une frequence 
elevee de facteurs de risque (hypertension arterielle [HTA] ; dyslipo- 
proteinemies) et une morbidity et mortalite cardiovasculaires 
severes. 

/ Facteurs genetiques : I'hypothese d'une origine genetique 
repose sur des donnees epidemiologiques : concordance elevee 
des paires de jumeaux homozygotes (80 a 90 % contre 40 a 50 % 
pour les paires heterozygotes), frequence elevee en presence d'an- 
tecedents familiaux (50 % si les 2 parents sont atteints, 25 a 30 % 
pour un apparente au premier degre, a rapprocher des 3 % de la 
population generale). La recherche des mutations en cause est 
fondee sur la methode des genes candidats et le criblage du 
genome. La premiere methode consiste a chercher une associa- 
tion entre la transmission de la maladie et des mutations ou des 
polymorphismes de genes codant des proteines impliquees dans 
I'insulinosecretion : amyline, glucokinase, insuline (VNTR), pro- 
hormone convertase 2, recepteurs du glucagon, de la sous-unite 
K + atp , des sulfonylurees, de I'insuline, ou dans I'insulinosensibilite 
et la regulation du metabolisme energetique : substrat 1 du recepteur 
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de I'insuline (IRS-1), glycogene-synthase musculaire, proteine 
RAS, FABP2, proteine phosphatasel, recepteurp3-adrenergique, 
PPARy). La 2 e methode, le criblage du genome (genome scan) 
repose sur I'etude de cohortes importantes de families. Les resul- 
tats sont decevants, avec une seule association trouvee a ce jour 
(gene de la calpai'ne 10 dans la population americano-mexicaine). 
Les regions du genome associees au diabete de type 2 varient en 
effet selon les populations etudiees, ce qui souligne le caractere 
heterogene de la maladie, et de sa nature polygenique. Le diabete 
de type 2 pourrait etre lie a I'association de mutations ou de poly- 
morphismes de genes « mineurs », comme le suggerent les 
modeles de souris transgeniques. 

/ Facteurs d'environnement : les conditions d'environnement 
actuelles, sedentarite et « alimentation occidentale » diminuent 
la sensibilite des tissus cibles a Taction de I'insuline. Les depenses 
d'activite physique (professionnelles, domestiques, ludiques) et 
de thermoregulation sont reduites. L'exces ponderal, avec repar- 
tition abdominale des graisses, releve aussi de I'augmentation 
des apports en calories, en graisses, en sucres simples, en boissons 
sucrees ou alcooliques, dont les apports sont excedentaires et 
disproportionnes aux besoins. La prevalence de I’obesite augmente 
chez I'adulte et chez I'enfant. L'insulinoresistance qui en resulte 
conduit a augmenter les besoins en insuline, et lorsque les capacites 
d'insulinosecretion sont depassees, apparaTt une hyperglycemie 
moderee a jeun puis un diabete. Cet enchainement n'est pas une 
fatalite comme I’ont montre les resultats d'etudes d'intervention 
de prevention primaire. 


SIGNES CLINIQUES ET DIAGNOSTIC 

Presentation clinique 

Dans la majorite des cas, le diabete de type 2 est asymptoma- 
tique, decouvert lors d'un dosage de la glycemie systematique 
(medecine du travail, bilan preoperatoire, bilan de sante, 
contexte pathologique autre). Dans 80 % des cas existe un 
exces ponderal (indice de masse corporelle ou IMC 2* 27 kg/m 2 ) 
ou une obesite (IMC & 30 kg/m 2 ), de repartition androide (rap- 
port faille sur hanches & 1). L'examen clinique est par ailleurs 
normal, en dehors des complications (50 % lors du diagnostic). 
Le diagnostic est tardif, car les lesions retiniennes presentes lors 
du diagnostic temoignent que 7,5 ans en moyenne (0-15 ans) se 
sont ecoules depuis le debut de I'hyperglycemie. Un depistage 
(dosage de la glycemie apres 8 h de jeune) doit etre realise chez 
tout individu apres 45 ans (a refaire tous les 3 ans s'il est normal), 
et plus tot et plus souvent chez les sujets « a risque » : antecedents 
familiaux au 1 er degre, exces ponderal et obesite, antecedents de 
diabete gestationnel ou d'enfant de poids de naissance & 4 kg a 
terme, HTA, hypertriglyceridemie, antecedents d'intolerance au 
glucose ou d'hyperglycemie moderee a jeun. 

Dans un nombre limite de cas, le diabete de type 2 est decouvert 
devant des signes d'hyperglycemie (polyurie, polydypsie, asthenie, 
amaigrissement), un prurit, des infections cutanees ou mugueuses (bala- 
nce, vulvo-vaginite responsable de prurit vulvaire), voire une com- 
plication cardiaque ou vasculaire, ou une retinopathie diabetique. 


Formes de debut 

La glycoregulation normale est definie par une glycemie a 
jeun inferieure a 1,10 g/L (6 mmol/L) et 2 h apres glucose, infe- 
rieure a 1,40 g/L (7,8 mmol/L). Le diabete est precede par des 
anomalies de la glycoregulation : hyperglycemie moderee a jeun 
(glycemie a jeun 5* 1,10 g/L et < 1,26 g/L) ou intolerance au glucose 
si Ton realise une hyperglycemie provoquee orale (glycemie 2 h 
apres 75 g de glucose ^ 1,40 et < 2 g/L). Ces formes sont depourvues 
de signe clinique. Elies comportent un double risque : evolution 
vers un diabete de type 2 dans 50 % des cas avec un recul de 5 ans 
et augmentation du risque cardiovasculaire, intermediaire entre 
celui du diabete et des sujets normoglycemiques. Elies relevent 
des mesures de controle intensif des habitudes de vie. 

Diabete gestationnel 

II est observe pour la premiere fois au cours d'une grossesse et 
est lie a I'augmentation des besoins en insuline qui decompense la 
dysfonction insulaire. Le depistage (glycemie 1 heure apres 50 g 
de glucose) est realise entre le 6 e et le 7 e mois. S'il est positif 
(glycemie 24,40 g/L), le diagnostic est confirme par un test complet : 
dosage de la glycemie a jeun, puis 1, 2 et 3 h apres charge orale de 
100 g de glucose (normales : a jeun < 1,05 g/L ; 1 h < 1,90 ; 2 h < 1,65 ; 
3 h < 1,45). Le diagnostic est etabli si 2 des 4 glycemies sont supe- 
rieures a la normale. Le diabete gestationnel necessite un regime 
controle en glucides et en calories (sans descendre en dessous de 
30 kcal/kg de poids ideal), complete eventuellement par une 
insulinotherapie ; 50 % des femmes atteintes d'un diabete gesta- 
tionnel evoluent vers un diabete definitif en 5 a 10 ans. 

« Faux » diabetes de type 2 

La recherche de signes d’auto-immunite (anticorps anti-cellules 
d'Tlots, anti-GAD 65 et anti-la2) est negative. Leur positivite temoi- 
gnerait d'un diabete de typel de I'adulte ou Latent Autoimmune 
Diabetes in Adult (LADA) qui represente en France 3 a 4 % des cas. 
Des signes associes comme une surdite, une transmission mater- 
nelle et une dystrophie maculaire orientent vers un diabete mito- 
chondrial, un debut precoce, un poids normal et une transmission 
autosomique dominante vers un MODY, une melanodermie et une 
hepatomegalie associees vers une hemochromatose. Des diabetes 
secondaires sont evoques devant des signes presents a l'examen 
clinique (acromegalie, hypercorticisme, glucagonome, hyperaldos- 
teronisme, pheochromocytome). Un diabete peut reveler une pan- 
creatite chronique (ethylisme, douleurs, diarrhee avec steatorrhee, 
calcifications pancreatiques) ou un cancer du pancreas (I'absence 
d'antecedents familiaux et d’exces ponderal, les douleurs avec ou 
sans amaigrissement conduisent au dosage du dosage du CA 19.9 
et a l’examen tomodensitometrique du pancreas). 


HISTOIRE NATURELLE ET EVOLUTION 


Une fois installe, le diabete a une tendance a I'aggravation, 
expliquee par une diminution progressive de I'insulinosecretion, 
alors que I'insulinosensibilite reste stable. Cette reduction est 
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secondaire aux phenomenes de gluco-et de lipotoxicite vis a vis de 
la cellule p. C'est dire I'importance de traiter precocement et aussi 
parfaitement que possible I'hyperglycemie. Cette aggravation 
conduit a une augmentation progressive de la riposte therapeu- 
tique (modification des habitudes de vie, antidiabetiques oraux en 
monotherapie puis en association, insulinotherapie standard puis 
intensive). Le probleme du pronostic a long terme est celui de la 
prevention des complications micro- et surtout macrovasculaires. 


COMPLICATIONS : PARTICULARITIES 
DU DIABETE DE TYPE 2 

Complications vasculaires 

Les complications microvasculaires et la neuropathie ont le 
meme aspect que celles des autres formes de diabetes. Dans le dia- 
bete de type 2, une retinopathie est presente dans 20 % des cas 
lors du diagnostic, (.'evolution vers une retinopathie proliferate 
est plus rare que dans le type 1, la frequence d'un cedeme maculaire 
(responsable de chute de (acuite visuelle voire de cecite) est plus 
importante. La glomerulopathie diabetique peut revetir le meme 
mode evolutif que celle du type 1, mais une atteinte renale par 
nephro-angiosclerose le plus souvent peut etre presente des le dia- 
gnostic (20 a 30 % des cas), du fait de (hypertension arterielle. Les 
facteurs a corriger en prevention primaire et secondaire sont (hyper- 
glycemie et (hypertension arterielle. 

Les complications macrovasculaires sont tres frequentes, et 
represented 60 % des causes de deces pour I'insuffisance 
coronaire, 10 % pour les accidents vasculaires cerebraux, et sont 
responsables d'une reduction de 10 ans de la duree de vie. Le 
risque relatif par rapport aux non-diabetiques est de 2 pour les 
evenements coronaires chez (homme et de 3 chez la femme, de 
2 a 3 pour les accidents vasculaires cerebraux et de 7 pour I'arte- 
riopathie des membres inferieurs. Les facteurs a corriger en pre- 
vention primaire et secondaire sont I'hyperglycemie et les fac- 
teurs de risque vasculaire associes : hypertension arterielle (40 
a 50 % des cas), dyslipoproteinemies (60 a 80 % des cas), 
hyperagregabilite et hyperactivite plaquettaires in vivo et in 
vitro, diminution de la fibrinolyse. Les diabetiques de type 2 pre- 
sented une augmentation des triglycerides et une diminution 
du HDL cholesterol dans la plupart des cas, une augmentation 
du LDL cholesterol, et des alterations qualitatives des lipoprotei- 
nes (augmentation des LDL petites et denses et de (oxydabilite 
des LDL). L'ensemble de ces facteurs represente autant de cibles 
therapeutiques a corriger au meme titre que I'hyperglycemie. 

Les complications du pied diabetique sont proches de celles 
observees dans le diabete de type 1, le pronostic etant plus grave 
du fait de (age des patients et de lesions arterielles plus severes. 

Complications metaboliques aigues 

1. Acidocetose 

El le peut s'observer dans le diabete de type 2 en cas de 
carence insulinique absolue (longue duree devolution) ou de 
carence relative, par affection aigue intercurrente, vasculaire ou 
infectieuse. Certaines formes de diabete de classification difficile, 


non immunologiques s'observent chez des patients africains ou 
asiatiques, revelees par une episode d'acidocetose (ou d'hype- 
rosmolarite). L'equilibre glycemique peut etre ensuite obtenu et 
maintenu durant des annees sans insuline, avec parfois recidive 
de poussees transitoires d'insulinodependance et d'acidocetose. 

2. Coma hyperosmolaire 

Le coma hyperosmolaire, lie a une deshydratation severe, peut 
etre inaugural. Son pronostic est severe, avec une mortality de 
20 a 40 %. Les facteurs etiologiques sont (age (> 80 ans), une 
infection aigue, (administration de diuretiques, d'hydantoi'nes ou 
de corticoi'des, une absence de surveillance et d'hydratation (mau- 
vaise accessibility aux boissons : patient seul, dement). La preven- 
tion repose sur la surveillance attentive de (etat d'hydratation des 
patients ages febriles et sur le maintien d'apports corrects. Apres 
une phase d'installation de quelques jours , le tableau Clinique est 
celui d'un etat de deshydratation cellulaire et extracellulaire 
majeure (avec polyurie paradoxale), hypotension voire collapsus, 
alteration profonde de la vigilance avec signes neurologiques 
focalises et possibles crises convulsives generalisees ou focali- 
sees, sans signes d'acidocetose. Les signes biologiques associent 
hyperglycemie majeure (> 6 g/L), hyperosmolarite (> 350 mosm/L, 
calculee selon la formule [Na + 13] x 2 + glycemie en mmol/L, 
N 300 mmosm/L), hemoconcentration, et absence d'acidose. Le 
traitement est conduit en unite de soins intensifs, apres mise en 
conditions (voie veineuse centrale, prevention des complications 
de decubitus), sous surveillance Clinique horaire (vigilance, diu- 
rese, pouls, pression arterielle, temperature, glycemie capillaire), 
ECG et biologique (creatininemie, ionogramme sanguin, en parti- 
culier kaliemie). II comporte, outre le traitement de la maladie cau- 
sale, une rehydratation parenterale progressive et prudente avec 
6 a 10 L de solute isotonique au cours des premieres 24 h (solute 
sale initialement puis solute glucose lorsque la glycemie est au 
dessous de 2,50 g/L), apports en potassium, insulinotherapie 
continue a la seringue electrique (5 a 10 unites/heure [U/h] au 
debut), adaptee sur les glycemies capillaires horaires), prevention 
des thromboses par heparine de bas poids moleculaire. La morta- 
lity est liee a la maladie causale et a de possibles complications : 
collapsus, cedeme cerebral, hypokaliemie et ses consequences 
cardiaques, thromboses arterielles et veineuses, infections. 
Apres (episode aigu, le diabete pourra ne necessiter qu'un trai- 
tement par antidiabetiques oraux, voire uniquement un regime. 

3. Acidose lactique 

De pronostic severe (mortality de 30 a 50 %), elle peut survenir 
chez un patient traite par metformine. Les facteurs etiologiques 
sont soit une production en exces de lactates, soit une accumula- 
tion de lactates, soit les deux. Sa prevention repose sur le respect 
absolu des contre-indications de la metformine : insuffisance 
renale (calcul de la clairance de la creatinine chez le sujet age par 
la formule de Cockcroft), administration de produits de contraste 
radiologique iodes, alcoolisme aigu ou chronique, insuffisance 
cardiaque, choc hypovolemique, ischemie tissulaire, infections 
respiratoires aigues et chroniques, anesthesie generale ou loco- 
regionale. Le debut peut comporter une asthenie, des douleurs 
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diffuses et intenses musculaires, thoraciques ou abdominales 
qui doivent conduire a I'arret immediat de la metformine. Le 
tableau constitue comporte un etat de choc avec hypotension 
ou collapsus, une polypnee d'acidose. Les troubles de la vigi- 
lance sont inconstants et tardifs. Le diagnostic biologique 
repose sur la constatation d'une acidose metabolique, avec un 
trou anionique* (> 16 mEq/L), comble en partie par les lactates (> 
7 mmol/L, N < 1). La glycemie est normale ou peu elevee, la 
cetose est absente. Le traitement repose sur la restauration de 
I'etat hemodynamique, I'administration de solutes alcalins, et un 
recours a I'hemodialyse dans la majorite des cas. 

*(Na + K) - Cl + bicarbonates + 12 mEq/L pour les protides. 

4. Hypoglycemie 

Les diabetiques de type 2 traites par insulinosecretagogues et 
surtout par insuline sont exposes a des hypoglycemies. Le tableau 
Clinique, qui va du malaise avec fringale et sueurs en fin de matinee 
ou surtout en fin d'apres-midi au coma profond, est depourvu de 
specificite, exception faite du seuil d'apparition des signes cliniques 
d'alarme qui pourrait etre plus eleve que chez les non-diabetiques. 
Devant des manifestations evocatrices d'hypoglycemie, le dosage 
de la glycemie capillaire permet d'affirmer ou d'infirmer leur nature. 
Chez les patients traites par insulinosecretagogues, les facteurs 
favorisants sont la prise de sulfonylurees a duree de vie longue 
(glibenclamide, carbutamide, glipizide GTS), I'age avance, I'insuff isance 
renale, le jeune (interrompre le traitement ou perfuser en glucose), 
un exercice physique inhabituel, des interactions medicamenteuses 
(metformine, insuline, inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I'angio- 
tensine, sulfamides antibacteriens, antiarythmiques.p-bloquants, 
fibrates, antivitamines K, psychotropes) et la prise d'alcool. La 
prevention des accidents repose sur le choix du medicament, 
I'education des patients et la verification de la compatibilite entre 
eux des traitements, surtout si les prescripteurs sont multiples. 


SURVEILLANCE 


La surveillance de duree indefinie va porter sur des elements 
cliniques et biologiques. 

/ Equilibre metabolique : poids, glycemie capillaire (matin et soir, 
2 fois par semaine) ; et au laboratoire : glycemie a jeun et HbA lc 
tousles3mois. 

✓ Examen et recherche des complications : 

■■■■> examen Clinique tous les 3 a 4 mois, avec examen des pieds, 
prise de la pression arterielle, recherche de complications, 
verification de I'observance et de la tolerance du traitement ; 
■■■■> bilan annuel avec : 

- examen Clinique avec recherche de signes fonctionnels car- 
diaques et vasculaires, examen du coeur, palpation des pouls, 
auscultation des trajets arteriels ; examen neurologique avec deter- 
mination de la sensibilite superficielle au monofilament-nylon, de 
la sensibilite vibratoire au diapason, reflexes osteotendineux ; 

- examens biologiques : glycemie, HbA 1c , creatininemie (calcul 
de la clairance de la creatinine par la formule de Cockcroft), 
microalbuminurie et proteinurie/24 h, dosage du cholesterol total, 


HUSH Comparaison de la frequence 

des complications pendant 10 ans 
de suivi entre un groupe de patients 
soumis a un equilibre glycemique strict 
et un groupe temoin* 



VARIATION DU RISQUE (%) 

[groupe de traitement intensif 
vs groupe conventionnel] 

P 

Objectifs composites 

1 Evenements lies 
au diabete 

M2 

0,029 

1 Deces lies au diabete 

M0 

0,34 

1 Infarctus du myocarde 

M6 

0,052 

1 Complications 
microvasculaires 

\ 25 

0,0099 

Objectifs simples 

1 Aggravation 
de la retinopathie 

\21 

0,015 

1 Microalbuminurie 

\33 

0,000054 

1 Proteinurie 

s.43 

0,036 

1 Doublement 
de la creatinine 

s.74 

0,0028 


* La difference entre les HbA, c moyennes des 2 groupes etait de 0,9 % 
(resultats de I’UKPDS). 

HDL et LDL cholesterol et triglycerides, bandelette urinaire a 
la recherche d'une infection ; 

- examen ophtalmologique avec mesure de I'acuite visuelle, du 
tonus, fond d'ceil (angiographie f luoresceinique non systematique), 
et recherche de cataracte, a completer si besoin par un OCT 
(tomographie optique en coherence) pour evaluer un oedeme 
maculaire, et un champ visuel si hypertonie oculaire ; 

- examens cardiovasculaires : ECG de repos (une epreuve d'effort 
a la recherche d'une ischemie myocardique silencieuse est 
recommandee au-dela de 50 ans en presence de facteurs de 
risque vasculaire associes et [ou] d’une autre atteinte arterielle), 
examen echo-doppler des troncs arteriels cervico-cephaliques 
et des arteres des membres inferieurs, enregistrement de la 
pression arterielle sur 24 h pour depister une HTA ou juger de 
I'efficacite d'un traitement antihypertenseur. 


TRAITEMENT 

Traitement preventif 

Trois etudes controlees ont montre que la pratique reguliere d'une 
activite physique supplementaire d’intensite moderee (1/2 h/j) associee 
a un controle de I'alimentation permettait de reduire de pres de 60 % 
revolution de I'intolerance au glucose vers un diabete de type 2 
avere. Ces mesures doivent etre appliquees aux parents au 1 er degre 
des diabetiques de type 2 et en cas d'intolerance au glucose et d'hyper- 
glycemie moderee a jeun. La mise en oeuvre d’une politique de 
sante a I'echelon de la population, et ce des I'ecole, permettra seule 
d'inverser la tendance epidemique actuelle du diabete de type 2. 
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Traitement curatif 

1. Objectifs 

Les resultats des etudes de prevention des complications 
micro-et macrovasculaires, en particulier ceux de I'UKPDS 
( v. Pour approfondir et tableau 2), ont permis de codifier la prise 
en charge therapeutique. Le traitement est multifactoriel 
(hyperglycemie, hypertension, dyslipoproteinemies, tabac) et 
comporte des objectifs therapeutiques stricts (recommandations 
de I'Agence nationale d'accreditation et devaluation en sante 
[Anaes]). 

Le traitement de I'hyperglycemie a pour objectif la normogly- 
cemie, c'est-a-dire un taux d'HbA lc < 6,5 %. II comporte, dans un 
1 er temps, une modification des habitudes de vie, (alimentation, 
activite physique). Dans un 2 e temps, si ces mesures sont insuffi- 
santes, des medicaments leur sont associes, antidiabetiques 
oraux seuls puis en association et insuline ensuite, si besoin. 
L'efficacite du traitement repose sur I'observance therapeutique, 
ce qui necessite une education diabetologique specialisee, au 
mieux par une equipe d'education multidisciplinaire (medecin, 
infirmiere, dieteticienne) repetee regulierement dans le temps. 
L'autosurveillance des glycemies capillaires peut etre une aide a 
la motivation des patients. 

2. Modification des habitudes de vie 

/ La prescription dietetique est fonction de I'interrogatoire ali- 
mentaire, du poids, de I’age, de I'activite professionnelle et phy- 
sique du patient. En raison de la frequence de I'exces ponderal, 
il s'agit le plus souvent d'une reduction des apports caloriques. 
L'objectif n'est pas un retour a un poids « normal » mais la perte 
de 5 a 7 % du poids theorique, raisonnable, realisable et suffi- 
sant a ameliorer les anomalies metaboliques. En termes quali- 
tatifs, la ration energetique comprend 50 a 55 % de glucides, 
avec reduction des glucides a indice glycemique eleve au profit 
des sucres a indice faible (feculents), augmentation des legu- 
mes et des fruits (antioxydants) et des fibres. Les lipides sont 
reduits a 20 % de la ration, avec diminution des graisses d'ori- 
gine animale, riches en acides gras satures, au profit des lipides 
d'origine vegetale et du poisson. Les apports en sel sont 
controles. 

/ ['augmentation de I'activite physique est indispensable. Le 

principe est d'augmenter I'activite physique de loisirs, les 
activites domestiques, et les depenses liees a la locomotion. La 
nature, la duree (1/2 heure au minimum), I'intensite, et la 
frequence (tous les jours si possible) des activites conseillees 
sont fonction de Page, de I'entraTnement, et des gouts du patient. 
La mise en oeuvre est progressive, apres avoir elimine d'even- 
tuelles pathologies associees (hypertension, insuffisance coro- 
naire, problemes locomoteurs). La preference va plus a des acti- 
vites d'endurance (marche rapide, jogging) qu'a des activites de 
resistance, en privilegiant les activites portees (cyclisme, ski de 
fond, natation) qui preservent I'appareil locomoteur. 

Dans la majorite des cas, ces mesures sont appliquees pendant 
6 mois au moins et poursuivies seules tant que l'HbA lc reste 
inferieure a 6,5 %. Exception a cette regie : un patient initiale- 


ment tres hyperglycemique, dont le poids est normal ou 
diminue, necessite la mise en ceuvre rapide d'un traitement 
antidiabetiqueoral. 

3. Traitement medicamenteux 

Si l’HbA lc est superieure ou egale a 6,5 % a 2 examens suc- 
cessifs, les antidiabetiques oraux sont indiques, en dehors de la 
grossesse et de leurs contre-indications propres. Cinq classes 
d'antidiabetiques oraux sont disponibles : insulino-secretago- 
gues (sulfo-nylurees hypoglycemiantes et glinides), insulino- 
sensibilisateurs (metformine et glitazones), inhibiteurs des 
a-glucosidases intestinales. La prevention a long terme des 
complications micro- et macrovasculaires n'est demontree que 
pour ies sulfonylurees et la metformine (UKPDS). 

/ Les insulinosecretagogues stimulent I'insulinosecretion en 
potentialisant I'effet du glucose sur la cellule p. Ils se lient a un 
recepteur membranaire specifique SUR1 couple au canal potas- 
sique dependant de I'ATP, KIR6,2. Des etudes comparatives ont 
montre que l'efficacite a long terme sur la glycemie des diffe- 
rents derives etait sensiblement la meme. Le choix est guide par 
la possibility de monoprise quotidienne (observance optimale), 
et par la rarete des hypoglycemies, principal effet secondaire 
des insulinosecretagogues. Ils ont un effet complementaire a celui 
de la metformine, des inhibiteurs des a-glucosidases intestinales, 
et des glitazones. 


iMfini Comparaison de la frequence 
des complications entre un groupe 
de patients soumis a un ecp i il ibre tensiomiel strict 


et un groupe 

non equilibre sur un plan 

tension nd* 


VARIATION DU RISQUE 

(groupe intensif vs 
groupe conventionnel) % 

P 

Objectifs combines 

1 Evenements lies 
au diabete 

\24 

0,0046 

1 Deces lies au diabete 

\32 

0,019 

1 Infarctus du myocarde 

\21 

0,13 

1 Accidents vasculaires 
cerebraux 

Si 44 

0,013 

1 Insuffisance 
cardiaque 

Si 55 

0,0043 

1 Complications 
microvasculaires 

Si 37 

0,0092 

Objectifs simples 

1 Aggravation 
de la retinopathie 

Si 34 

0,038 

1 Microalbuminurie 

s. 13 

0,33 

1 Diminution 
de la vision 

S. 47 

0,0036 


* La difference de pression arterielle et moyenne entre les 2 groupes 
etait respectivement de 10 mm pour la systolique et de 5 mmHg pour 
la diastolique, avec un suivi moyen de 8,4 ans (resultats de I'UKPDS). 
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/ Les insulinosensibilisateurs (metformine et glitazones) : la metfor- 
mine diminue la glycemie en reduisant la production hepatique 
de glucose (inhibition de la neoglucogenese) et en augmentant le 
captage du glucose, et diminue les triglycerides en reduisant la lipoge- 
nese. Son action a I'echelon moleculaire pourrait s'exercer via une 
proteine kinase activee par I’AMP, I'AMPK (AMP-acf/Vafedprofe/n 
kinase ), par inhibition de la chatne respiratoire. Les effets secondaires 
sont des troubles digestifs (benins mais frequents: anorexie, nausees, 
vomissements, diarrhee) et I’acidose lactique, par accumulation d'acide 
lactique due a I'inhibition de la neoglucogenese. Cette complication 
est rare avec la metformine mais grave : la mortalite est de 30 a 50 %. 
La metformine agit de maniere complementaire aux insulinosecreta- 
togues, aux glitazones et a I'insuline. 

Les glitazones (pioglitazone, roziglitazone), insulinosensibili- 
sateurs purs, agissent en activant des recepteurs nucleates, les 
PPARy. En monotherapie, leur activite hypoglycemiante est plus 
faible que celle des sulfonylurees et de la metformine et ils ne 
sont utilises qu'en association avec ceux-ci. Les effets secondai- 
res sont une retention hydrosodee responsable de prise de 
poids, d'cedemes et d'anemie par hemodilution, avec risque 
d'aggravation d'une insuffisance cardiaque (contre-indications : 
insuffisance cardiaque connue, stades New York Heart Associa- 
tion [NYHA] I a IV, insuffisance hepatique, taux d'ALAT & 2,5 fois 
la limite superieure de la normale). Une surveillance des trans- 
aminases doit etre realisee regulierement. Les glitazones agissent 
de maniere complementaire aux insulinosecretatogues, a la 
metformine et aux inhibiteurs desa-glucosidases. 

/ Les inhibiteurs des a-glucosidases (acarbose, miglitol), actifs 
surtout sur la glycemie postprandiale, retardent I'absorption des 
glucides en inhibant les a-glucosidases intestinales. Leurs effets 
secondaires sont digestifs (jusqu'a 50 % des cas) : flatulence, 
meteorisme, diarrhee. Ils ont un effet complementaire a celui de 
I'insuline, des insulinosecretagogues et de la metformine. 

/ Le choix d'une des classes therapeutiques pour la primotherapie 
initiale repose sur les recommandations de I’ANAES : 

■•••> en presence d’un surpoids (IMC 3- 27) et en I’absence de 
contre-indications : metformine ; 

> poids normal (IMC < 27 kg/m) : sulfonyluree, glinide, metformine, 
ou inhibiteur des a-glucosidases, selon les contre-indications 
eventuelles et I'importance de I'hyperglycemie. 

La conduite du traitement est ensuite guidee par le taux 
d'HbA 1c , dosee tous les 3 mois. 

L'association insulino-secretagogue-metformine est indiquee 
si Tune ou I'autre de ces classes en monotherapie a dose maximale 
ne permet pas un taux d'HbA lc < 6,5 %. 

Chez un patient traite par l'association insulinosecretagogue- 
metformine a dose maximale, et dont l’HbA 1c est comprise entre 
6,5 et 8 %, le maintien des antidiabetiques oraux ou le passage a 
I’insuline sera discute cas par cas en fonction des avantages et 
des inconvenients de chaque traitement. 

L'insulinotherapie a pour indication un taux d'HbA lc > 8 %, 
d'abord en association avec les antidiabetiques oraux (injection 
d'insuline intermediaire au coucher) puis seule (2 injections par 
jour d'un melange analogue ultra-rapide-insuline intermediaire, 
puis, si besoin, traitement intensif par multi-injections). 


a retenir 

> La comprehension des mecanismes, en particulier 

le rdle des facteurs lies a I'environnement a progresse 
au cours des dernieres decennies. 

La modification « en profondeur » des habitudes de vie 
(alimentation, activite physique) ainsi que I'education 
du patient et son entourage, des la decouverte du diabete, 
ont une part importante dans sa prise en charge. 

Ces mesures sont aussi efficaces en prevention primaire. 

> Le caractere progressif et longtemps asymptomatique 
aggrave le pronostic. Le diagnostic est porte apres une 
evolution silencieuse de 7 ans d'hyperglycemie en moyenne ; 
ce qui doit inciter au depistage precoce chez les sujets 

a risque, notamment les apparentes, des I’age de 35-40 ans. 

> Le traitement conjoint et intensif de I'hyperglycemie, 

et des facteurs de risque cardiovasculaire frequemment 
associes (hypertension arterielle, dyslipoproteinemies 
et anomalies de I'hemostase) permet de prevenir en partie 
et de reduire la gravite des complications a long terme. 


T RAITEMENT DES FACTEURS DE RISQUE ASSOCIES 

Ce traitement est aussi indispensable que celui de I'hyperglycemie 
pour prevenir les complications micro- et surtout macrovasculaires. 

1. Hypertension arterielle 

L'objectif tensionnel, 135/80 mmHg au repos, a ete defini dans le 
diabete de type 2 grace aux etudes d’intervention. Le traitement 
comporte initialement un inhibiteur de I'enzyme de conversion de 
I'angiotensine (ou un sartan), associe dans un deuxieme temps, 
selon les resultats, a d'autres classes : bloqueurs des canaux calciques, 
(3-bloquants, diuretiques, hypotenseurs centraux. L'UKPDS a 
montre qu'une normalisation tensionnelle etait realisable au 
long cours (tableau 3) grace a l'association de 2, 3 ou 4 medica- 
ments dans la majorite des cas. 

2. Traitement des dyslipoproteinemies 

II comporte aussi des objectifs therapeutiques : concentration 
de LDL-cholesterol f ixee entre < 1,6 et < 1 g/L en fonction de differents 
parametres (age, sexe, facteurs de risque cardiovasculaire associes, 
antecedents familiaux d'atherome precoce, HDL-cholesterol), 
concentrations de triglycerides < 1,5 g/L chez I’homme et < 1 chez 
la femme. En premiere intention, les statines sont indiquees lorsque 
le LDL-cholesterol seul est augmente, un fibrate est indique en pre- 
sence d'une augmentation des triglycerides et d'une diminution 
du HDL-cholesterol. L'association statine-fibrate n'est pas validee. 

3. Tabagisme 

C'est le 3 e facteur de risque a corriger avec pour objectif une 
interruption totale et definitive. Des consultations antitabac, 
une assistance psychologique et des substituts nicotiniques 
augmentent la frequence du sevrage. ■ 
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VOIR AUSSI 


» Le diabete non insulinodependant 

Guillausseau PJ, Benhamou PY, Chanson P etal. 
(Paris : Ellipses, 1997) 

i Le livre de I'interne en endocrinologie 
et maladies metaboliques 

Lubetzki J, Chanson Ph, Guillausseau PJ 
(Paris : Flammarion Medecine-Sciences, 
2000 ) 

Suivi du patient diabetique de type 2 
a ('exclusion du suivi des complications 

Recommandations de I'ANAES 
(Diabet Metab 1999 ; 25 [Suppl. 2]) 


» Traitement medicamenteux 
du diabete de type 2 

Recommandations de I'AFSSPS. 
Recommandations, texte long 
et argumentation 

(Diabet Metab 1999 ; 25 [Suppl. 6]) 

» Diabete de type 2 : 
le point sur le diagnostic, 
la classification et la pathogenie 

Guillausseau PJ, Virally ML, 

Mauvais-Jarvis F etal. 

(Sang Thromb Vaiss 2000 ; 12 : 658-66) 


Pour approfondir... 


L'UKPDS 

Le principe de la recherche du meilleur equilibre glycemique possible, c’est-a-dire 
une HbA lc inferieure a 6,5 %, est fonde sur les resultats de I’UKPDS (Etude prospective 
britannique du diabete de type 2). Dans cette etude multicentrique, 3 867 diabetiques 
de type 2 de decouverte recente ont ete randomises en deux qroupes : un groupe 
de strict equilibre glycemique traite par sulfonylurees et (ou) insuline (objectif : HbA 1c 
normale < 6 %), et un groupe mal equilibre (objectif : absence de signes cliniques 
d'hyperglycemie). Une difference de l'HbA 1c moyenne de 0,9 % entre les 2 qroupes durant 
les 10 annees de suivi s’est accompagnee d’une reduction significative de la frequence 
des complications micro-, et a moindre titre macrovasculaires (tableau 2). L’etude 
glycemique a ete doublee d'une etude d'intervention tensionnelle randomisee comparant 
chez les 1 148 patients hypertendus de la cohorte precedente I'effet d'un strict controle 
de la pression arterielle a celui d'un controle insuffisant. Une normalisation de la pression 
arterielle (en moyenne 144-82 mmHg) permet de prevenir et de reduire de maniere 
importante la frequence des deces et des complications (tableau 3). 


MINI TEST 


A/VRAI ou FAUX? 

Le diagnostic du diabete repose sur 2 
glycemies a jeun superieures ou egales 
a 1,26 g/L. 

j._ Le diabete de type 2 peut rester longtemps 
meconnu, car asymptomatique. 

i ] Le dosage de l'HbA 1c remplace le dosage 
de la glycemie a jeun pour faire le dia- 
gnostic du diabete. 


B/VRAI ou FAUX ? 

Le risque de developper un diabete de 
type 2 est plus important s’il existe des 
_ antecedents de diabete de type 2. 

Les formes monogeniques, en particulier 
le MODY, sont les plus frequentes. 

Le diabete de type 2 associe un deficit 
de I'insulinosecretion et un deficit de 
I'insulinosensibilite. 


C/QCM 

Parmi les propositions suivantes, indiquez 
celle(s) qui s'applique(nt) au traitement 
initial d'un patient en exces ponderal 
( index de masse corporelle [IMC]superieur 
ou eqal a 27 kq/m 2 ) atteint de diabete 
de type 2 

I Restriction des apports alimentaires 
en calories et en graisses. 

- Augmentation de I'activite physique 
journaliere. 

Prescription d'un antidiabetique oral 
d'emblee. 

0 Prescription de metformine en cas d'echec 
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